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Generalidades
Se  estima  que  la  prevalencia  actual  de  la  ﬁbrilación  auricu-
lar  en  el  mundo  desarrollado  es  de  aproximadamente  1,5  a
2%  de  la  población  general,  y  la  media  de  edad  del  paciente
que  sufre  este  trastorno  ha  aumentado  paulatinamente,  de
tal  forma  que  oscila  entre  los  75  y  85  an˜os1.  La  arritmia  se
asocia  con  un  riesgo  cinco  veces  mayor  de  ataque  cerebro-
vascular,  una  incidencia  tres  veces  mayor  de  insuﬁciencia
cardiaca  congestiva  y  mayor  mortalidad.  La  tasa  de  hospi-
talización  de  los  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  también
es  muy  común.  Esta  condición  es  todo  un  desafío  cardio-
vascular  en  la  sociedad  moderna,  y  se  cree  que  sus  aspectos
médicos,  sociales  y  económicos  empeorarán  durante  las  pró-
ximas  décadas.  Por  fortuna,  durante  los  últimos  an˜os  se  han
disen˜ado  una  serie  de  tratamientos  que  pueden  ofrecer  solu-
ciones  a  este  problema1.
Muchos  son  los  mecanismos  ﬁsiopatológicos  implicados  en
el  inicio,  la  perpetuación  y  el  mantenimiento  de  la  ﬁbrilación
auricular,  que  generan  cambios  estructurales  cardiacos  y
repercusiones  sistémicas,  y  se  reconoce  que  el  sistema  auto-
nómico  puede  provocar  ﬁbrilación  auricular1--3.  La  activación
del  sistema  simpático  y/o  parasimpático  puede  causar  arrit-
mias  auriculares.  A  través  de  la  acetilcolina,  la  actividad
parasimpática  activa  una  corriente  especíﬁca  de  potasio,
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a  aurícula  y  los  miocitos  de  las  venas  pulmonares  incre-
entando  la  susceptibilidad  a  la  reentrada2,4.  Por  medio  de
as  catecolaminas,  la  estimulación  simpática  incrementa  el
alcio  intracelular  que  promueve  la  automaticidad  y la  acti-
idad  gatillada.  Esta  actividad  simpática  y/o  parasimpática
ncrementada  antes  del  inicio  de  la  ﬁbrilación  auricular  se  ha
bservado  tanto  en  modelos  animales  como  en  humanos1,5.
De  otro  lado,  los  plexos  ganglionares  autonómicos  que
onstituyen  el  sistema  nervioso  intrínseco  cardíaco  están
ocalizados  en  la  grasa  epicárdica,  cerca  de  la  unión  de  la
urícula  izquierda-vena  pulmonar  y  el  ligamento  de  Mars-
all.  La  estimulación  de  los  ganglios  en  modelos  animales
onlleva  cargas  repetitivas  de  actividad  auricular  rápida.
stos  plexos  algunas  veces  están  localizados  próximos  a  la
urícula  donde  se  registran  los  electrogramas  fraccionados
uriculares  complejos.  El  objetivo  de  la  ablación  en  estas
egiones  puede  mejorar  los  resultados  sobre  el  aislamiento
e  las  venas  pulmonares,  hecho  demostrado  en  algunos
studios1--3.
En ciertos  pacientes  con  corazones  estructuralmente  nor-
ales,  la  ﬁbrilación  auricular  es  precipitada  en  condiciones
e  alto  tono  parasimpático,  tales  como  durante  el  suen˜o
 después  de  las  comidas,  y  es  referida  como  ‘‘ﬁbrilación
uricular  mediada  vagalmente’’.  En  estos  pacientes  se  ha
ugerido  la  suspensión  de  medicamentos  como  digoxina,
ue  mejoran  el  tono  parasimpático,  pero  se  trata  de  una
ipótesis  no  probada1,2.  Por  su  parte,  la  estimulación  adre-
érgica,  tal  como  ocurre  durante  el  ejercicio,  también
uede  provocar  ﬁbrilación  auricular  en  algunos  pacientes,





















































































































 es  referenciada  como  ‘‘ﬁbrilación  auricular  mediada  sim-
áticamente’’1,2.
Por  muchos  an˜os,  tres  grandes  escuelas  han  tratado
e  explicar  el  o  los  mecanismos  de  la  ﬁbrilación  auricu-
ar:  ondas  de  propagación  aleatorias  múltiples,  descargas
léctricas  focales  y  actividad  reentrante  localizada  con  con-
ucción  ﬁbrilatoria.  Así  mismo,  se  han  hecho  progresos
onsiderables  en  la  deﬁnición  de  los  mecanismos  de  inicia-
ión  y  perpetuación  de  la  ﬁbrilación  auricular1.  No  obstante,
l  concepto  más  fuerte  fue  el  reconocimiento  de  que,  en  un
ubgrupo  de  pacientes,  la  ﬁbrilación  auricular  era  gatillada
or  un  foco  disparador  rápido  y  podría  ser  ‘‘curada’’  con  un
rocedimiento  de  ablación  con  catéter4,6.  Esta  observación
mportante  condujo  a  reenfocar  la  atención  en  las  venas
ulmonares  y  la  pared  posterior  de  la  aurícula  izquierda,
sí  como  en  la  inervación  autonómica.  También,  se  reforzó
l  concepto  de  que  el  desarrollo  de  la  ﬁbrilación  auricular
equiere  un  ‘‘disparador’’  y  un  sustrato  anatómico  o  funcio-
al  capaz  de  iniciarla  y  mantenerla1,2.
La  estimulación  auricular  depende  tanto  del  sistema  ner-
ioso  autonómico  central  (pre-ganglionar  o  extrínseco)  como
el  sistema  nervioso  autonómico  cardíaco  intrínseco.  Este
ncluye  los  ganglios,  conocidos  como  plexos  ganglionares
utonómicos,  localizados  especíﬁcamente  en  la  grasa  epi-
árdica  y  el  ligamento  de  Marshall.  El  plexo  ganglionar
ecibe  el  impulso  del  sistema  nervioso  central  extrínseco  y
ontiene  neuronas  aferentes,  neuronas  parasimpáticas  efe-
entes  post-ganglionares  y  neuronas  simpáticas,  y  numerosas
euronas  interconectantes  que  proporcionan  información
entro  y  entre  los  plexos  ganglionares1. En  modelos  ani-
ales,  la  estimulación  del  tronco  parasimpático  (‘‘nervio
ago’’)  conduce  a  ﬁbrilación  auricular  y  se  requiere  otro
stímulo  para  sostenerla1,6,7.  En  contraste,  la  estimulación
el  plexo  ganglionar  produce  ráfagas  cortas  repetidas  e
rregulares  junto  a  las  venas  pulmonares,  iniciando  la  ﬁbri-
ación  auricular  sostenida.  Los  disparadores  focales  en  las
enas  pulmonares  tienen  un  patrón  de  iniciación  pausa-
ependiente  y  producen  electrogramas,  muy  similares  al
atrón  de  gatillo  registrado  en  las  venas  pulmonares  de  los
acientes  con  ﬁbrilación  auricular  paroxística.  Así  pues,  el
isparador  focal  en  las  venas  pulmonares  por  estimulación
e  los  plexos  ganglionares  requiere  tanto  de  la  activi-
ad  simpática  como  de  la  parasimpática2.  En  conjunto,
ausan  postdespolarizaciones  tempranas  pausa-inducidas  y
ctividad  gatillada  en  las  venas  pulmonares  y  los  mioci-
os  auriculares.  El  mecanismo  de  gatillado  puede  estar
elacionado  con  la  combinación  de  la  duración  muy  corta
el  potencial  de  acción  y  la  liberación  elevada  de  calcio
urante  la  sístole,  conduciendo  a  una  carga  alta  de  calcio
ntracelular  durante  y  posterior  a  la  repolarización1.  Estas
bservaciones  sugieren  que  la  alta  concentración  de  calcio
uede  activar  el  intercambio  sodio/calcio,  y  conducir  a  una
ntrada  neta,  a  postdespolarizaciones  tempranas  y  a activi-
ad  gatillada7.  En  comparación  con  los  miocitos  auriculares,
os  miocitos  de  las  venas  pulmonares  tienen  una  duración  del
otencial  de  acción  más  corta  y  una  sensibilidad  mayor  a la
stimulación  autonómica,  lo  cual  puede  explicar  la  predomi-
ancia  de  disparadores  focales  en  las  venas  pulmonares  en
acientes  con  ﬁbrilación  auricular  paroxística  y  la  interrup-




La  interrupción  de  los  nervios  desde  los  plexos  ganglio-
ares  a  las  venas  pulmonares  puede  explicar,  al  menos  en
arte,  la  eliminación  frecuente  de  los  disparadores  focales
entro  de  las  venas  pulmonares  durante  los  procedimien-
os  de  aislamiento  de  las  venas  pulmonares.  Estos  hallazgos
ugieren  que  la  interrupción  de  los  nervios  desde  los  plexos
anglionares  puede  tener  un  papel  en  el  éxito  de  la  ablación
e  venas  pulmonares  y  puede  explicar  el  éxito  de  los  estudios
e  ablación  iniciales  dirigidos  a  los  plexos  ganglionares  en
acientes  con  ﬁbrilación  auricular  paroxística.  La  regenera-
ión  de  estos  axones  puede  contribuir  a  la  recurrencia  tardía
espués  del  aislamiento  de  las  venas  pulmonares.  La  abla-
ión  de  los  cuerpos  celulares  nerviosos,  dirigidos  a los  plexos
anglionares,  puede  denervar  de  manera  permanente  las
enas  pulmonares6,8. La  adición  de  la  ablación  de  los  plexos
anglionares  a las  venas  pulmonares  parecer  ser  sinérgica,
ebido  a  que  estos  procedimientos  pueden  ser  incompletos
n  la  actualidad;  todo  el  tejido  de  los  plexos  ganglionares
o  puede  ser  localizado  para  la  ablación  por  las  técnicas  de
stimulación  endocárdica  modernas  y  es  común  que  las  téc-
icas  de  aislamiento  de  venas  pulmonares  estén  asociadas
on  reconexiones  tardías  a  la  aurícula6.
Se  ha  observado  una  relación  entre  la  actividad  auto-
ómica  de  los  plexos  ganglionares  y  los  electrogramas
raccionados  auriculares  complejos.  La  localización  de  los
lexos  ganglionares  puede  ser  identiﬁcada  como  sitios  aso-
iados  con  bloqueo  auriculoventricular  transitorio  durante
a  estimulación  eléctrica  de  alta  frecuencia  (EEAF,  20  Hz)9.
n  general,  los  plexos  ganglionares  están  localizados  dentro
e  las  áreas  de  electrogramas  fraccionados  auriculares  com-
lejos.  La  estimulación  de  los  plexos  ganglionares  con  EEAF  o
a  inyección  de  acetilcolina  dentro  de  la  grasa  que  contiene
n  plexos  ganglionares  produce  electrogramas  fraccionados
uriculares  complejos  en  la  misma  área  de  registro  durante
a  ﬁbrilación  auricular9.  La  ablación  secuencial  de  múltiples
cuatro  o más)  plexos  ganglionares  en  modelos  animales  y  en
acientes  con  ﬁbrilación  auricular  paroxística  o  persistente,
educe  o  elimina  todos  los  electrogramas  fraccionados  auri-
ulares  complejos,  y  disminuye  o  elimina  la  inducibilidad
e  la  ﬁbrilación  auricular.  Aquella  que  persiste  después  de
a  ablación  de  los  plexos  ganglionares  típicamente  muestra
lectrogramas  auriculares  más  organizados  con  longitudes
e  ciclo  más  prolongadas.  Estos  cambios  en  el  patrón  de
os  electrogramas  con  la  ablación  secuencial  de  los  plexos
anglionares,  son  similares  al  enlentecimiento  progresivo  y
 la  organización  de  los  electrogramas  durante  la  técnica
e  ablación  paso  a  paso  (stepwise)  realizada  en  pacientes
on  ﬁbrilación  auricular  persistente  de  larga  duración.  La
elación  entre  los  electrogramas  fraccionados  auriculares
omplejos  y  la  actividad  de  los  plexos  ganglionares,  puede
xplicar  también  la  variedad  en  las  tasas  de  éxito  reportadas
ara  la  ablación  de  los  electrogramas  fraccionados  auricula-
es  complejos1,10.  Los  estudios  que  describen  altas  tasas  de
xito  con  la  ablación  de  electrogramas  fraccionados  auri-
ulares  complejos  muestran  sitios  de  ablación  concentrados
n  áreas  cercanas  a  los  plexos  ganglionares,  mientras  que
os  estudios  que  describen  lo  contrario  muestran  patrones
ispersos  a  los  sitios  de  ablación9--11.Otro  hallazgo  reciente  es  la  inhibición  de  la  actividad  de
os  plexos  ganglionares  y  los  disparadores  de  venas  pulmona-











































BRol  del  sistema  autonómico  y  la  ﬁbrilación  auricular  
(‘‘nervio  vago’’)12.  La  pérdida  de  respuesta  de  los  plexos
ganglionares  a  la  estimulación  vagal  central  en  pacientes
ancianos,  puede  ayudar  a  explicar  el  fuerte  incremento  en
la  prevalencia  de  ﬁbrilación  auricular  en  la  población  mayor.
Las  implicaciones  terapéuticas  incluyen  la  posibilidad  de  que
la  estimulación  crónica  a  bajo  nivel  del  nervio  vago  puede
contribuir  a  suprimir  la  ﬁbrilación  auricular  en  pacientes  con
ﬁbrilación  auricular  paroxística1,2.  Sin  embargo,  estos  datos
sugieren  un  papel  potencial  del  sistema  nervioso  autonómico
en  el  desarrollo  de  la  ﬁbrilación  auricular,  así  como  uno  en  la
modulación  autonómica  en  el  tratamiento  de  la  ﬁbrilación
auricular,  y  es  pertinente  reconocer  que  es  poco  probable
una  comprobación  deﬁnitiva  y  no  es  posible  realizar  abla-
ción  de  los  ganglios  autonómicos  sin  lesionar  también  el
miocardio  auricular1,2.
Con  base  en  el  papel  del  sistema  autonómico  en  la
ﬁsiopatología  de  la  ﬁbrilación  auricular,  en  términos  gene-
rales,  pueden  describirse  dos  tipos  de  ﬁbrilación  auricular
mediadas  por  este  mecanismo,  según  predomine  uno  u  otro
componente,  destacando  algunas  características  importan-
tes:  ﬁbrilación  auricular  por  descarga  vagal  y  ﬁbrilación
auricular  por  descarga  simpática.
Fibrilación auricular por descarga vagal
Es  una  entidad  poco  común,  la  cual  se  observa  predomi-
nantemente  en  personas  jóvenes  entre  los  25  y  50  an˜os  de
edad,  siendo  cuatro  veces  más  frecuentes  en  hombres  que
en  mujeres,  usualmente,  sin  enfermedad  cardíaca  subya-
cente,  es  decir,  sin  cardiopatía  estructural.  Los  pacientes
reﬁeren  palpitaciones  que  comienzan  con  actividad  ectópica
auricular  frecuente,  se  desencadena  ﬁbrilación  auricular
durante  la  noche,  y  desaparece  con  el  despertar  (paro-
xística),  tal  como  fue  descrito  inicialmente  por  Coumel12.
Es  absolutamente  excepcional  la  iniciación  en  horas  de  la
man˜ana.  Estas  ﬁbrilaciones  auriculares  suelen  alternar  con
episodios  de  ‘‘ﬂutter  auricular’’,  y  pueden  estar  asociadas
con  la  inﬂuencia  vagal  sobre  la  aurícula,  que  produce  un
acortamiento  del  período  refractario  y,  por  lo  tanto,  de
la  longitud  de  onda  con  mayor  facilidad  para  la  iniciación
de  arritmias  por  reentrada  como  el  ‘‘ﬂutter’’13.  La  asocia-
ción  entre  esofagitis  por  reﬂujo  y  ﬁbrilación  auricular  puede
tener  un  componente  vagal  de  fondo13.  De  igual  forma,
puede  presentarse  después  de  comer  o  tras  ingerir  bebidas
alcohólicas.
Debido  a  que  la  respuesta  ventricular  es  relativamente
lenta,  la  mayoría  de  los  pacientes  reﬁere  palpitaciones
más  que  disnea,  síncope  u  otras  alteraciones.  Este  tipo
de  ﬁbrilación  auricular  tiene  poca  tendencia  a  progre-
sar  y  establecerse  permanentemente8.  La  monitorización
electrocardiográﬁca  pone  de  maniﬁesto  un  enlentecimiento
progresivo  de  la  frecuencia  cardíaca,  de  unos  cuantos  segun-
dos  a  varias  horas,  antes  del  inicio  de  la  ﬁbrilación  auricular.
Estos  episodios  pueden  controlarse  con  cambio  en  los  hábi-
tos  y  estilos  de  vida,  y  variación  del  volumen  y  horario  de  los
alimentos,  particularmente  la  cena.  Es  importante  tener  en
cuenta  que  tanto  los  bloqueadores  beta-adrenérgicos  como
los  digitálicos  pueden  incrementar  la  frecuencia  de  la  ﬁbrila-
ción  auricular  mediada  por  estímulo  vagal,  por  lo  cual  están
contraindicados7,8.17
ibrilación auricular por descarga simpática
a  ﬁbrilación  auricular  adrenérgica  se  presenta  entre  los
0  y  50  an˜os  de  edad,  afectando  de  igual  manera  a  hombres
 mujeres,  pero  con  menor  frecuencia  que  la  ﬁbrilación
uricular  vagal.  Aparece  preferentemente  durante  el  día,
ras  un  esfuerzo  físico  o  estrés  emocional,  y  puede
compan˜arse  de  poliuria.  No  obstante,  puede  aparecer  en
acientes  con  enfermedad  cardíaca  estructural  o  pulmonar,
i  se  tiene  en  cuenta  que  cuando  se  desarrolla  enfermedad
rgánica  comienza  a  predominar  el  tono  simpático14,15.
La  monitorización  electrocardiográﬁca  en  24  horas  pone
e  maniﬁesto  la  aceleración  progresiva  de  la  frecuencia
ardíaca  antes  del  inicio  de  la  ﬁbrilación  auricular,  eviden-
iándose  un  incremento  del  tono  simpático  y su  efecto  sobre
a  actividad  ectópica  en  las  venas  pulmonares.  A  diferencia
e  los  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  vagal,  usualmente
os  betabloqueadores  son  útiles  en  el  tratamiento  de  este
ipo  de  pacientes14--16.
Los  estudios  de  variabilidad  de  la  frecuencia  cardiaca,
n  el  dominio  del  tiempo  y  la  frecuencia,  han  documen-
ado  un  incremento  del  intervalo  RR  promedio  y  de  la  banda
e  frecuencia  baja  hasta  15  minutos  antes  de  los  episo-
ios,  condición  que  se  traduce  en  un  incremento  del  tono
impático,  y  posterior  disminución  a  los  10  y  5  minutos  pre-
ios  a  los  episodios  en  relación  con  un  ‘‘retiro  simpático’’,
ientras  que  la  banda  de  frecuencia  alta  se  mantiene  ele-
ada  (tono  parasimpático  elevado).  Alterna  con  taquicardias
uriculares  automáticas,  hecho  que  se  debería  al  aumento
el  automatismo  y  de  la  actividad  gatillada  que  produce  el
ono  simpático14,17.
onclusiones
a  ﬁbrilación  auricular  es  una  entidad  frecuente  en  nues-
ro  medio,  cuya  incidencia  y  prevalencia  incrementa  con  la
dad  y  conlleva  a un  aumento  de  la  morbi-mortalidad  de
os  pacientes.  Son  múltiples  los  mecanismos  implicados  en
u  ﬁsiopatología  y  existen  factores  iniciadores  y  perpetua-
ores.
El  sistema  nervioso  autonómico  (simpático  y  parasimpá-
ico)  tiene  un  papel  preponderante  en  la  ﬁsiopatología  de  la
brilación  auricular,  y  su  adecuado  entendimiento  y  corre-
ación  en  la  práctica  clínica  puede  orientar  al  predominio  de
no  u  otro  componente,  hecho  vital  para  deﬁnir  el  enfoque
erapéutico  adecuado,  bien  sea  farmacológico  o  interven-
ionista.
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